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RESUMEN
El estudio del crecimiento craneofacial es un proceso complejo y esencial para el diagnóstico y tratamiento de 
las maloclusiones. La formación de las estructuras craneofaciales se han explicado a lo largo del tiempo por 
medio de teorías que diferentes investigadores han propuesto en su interés de argumentar sus postulados; 
así encontramos las teorías de la dominancia cartilaginosa de Scott; Sutural de Sicher; Funcional de Moss; 
Servosistema de Petrovic; todas reguladas de una u otra manera por la teoría genética. Para hablar de cre-
cimiento y desarrollo es importante comprender que estos dos términos no son sinónimos, pero están muy 
relacionados. Por crecimiento se entiende el proceso de incremento de la masa de un ser vivo, que se produce 
por el aumento del número de células (hiperplasia) o de la masa celular (hipertrofia), por otro lado, el desarro-
llo es el proceso por el cual los seres vivos logran mayor capacidad funcional de sus sistemas a través de los 
fenómenos de maduración, diferenciación e integración de funciones. En la presente revisión se describen las 
teorías más importantes del crecimiento craneofacial y los factores que las regulan.
Palabras clave: Crecimiento y desarrollo, maxilares, revisión de literatura.
ABSTRACT
The study of craniofacial growth is a complex and essential process for the diagnosis and treatment of maloc-
clusions. The formation of craniofacial structures has been explained over time through theories that different 
researchers have proposed in their interest to argue their postulates; thus we find theories such as Scott’s 
cartilaginous dominance; Sutural Sicher; Functional of Moss; Petrovic Servosystem; All regulated in one way 
or another by genetic theory. To talk about growth and development it is important to understand that these 
two terms are not synonymous, but they are very related. Growth is known as the process of increasing the 
mass of a living being, which is produced by the increase in the number of cells (hyperplasia) or cell mass 
(hypertrophy). Development is the process by which organisms achieve greater functional capacity of their 
systems through the phenomena of maturation, differentiation and integration of functions. This review des-
cribes the most important theories of craniofacial growth, and the factors that regulate them.
Keywords: Growth and Development, jaws, literature review.
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INTRODUCCIÓN
El crecimiento y desarrollo craneofacial es un pro-
ceso que inicia desde la fecundación y termina con la 
muerte; es decir, dura toda la vida. Está marcado por 
una alta influencia genética1,2 donde se encuentran 
unos picos; asociados con los cambios hormonales3 
que tienen relación con la edad4-6. Los términos de 
crecimiento y desarrollo sin ser sinónimos van de la 
mano y tienen como objetivo el equilibrio y funcio-
nalidad de todo el sistema estomatognático. El creci-
miento se refiere al aumento de las dimensiones cor-
porales, forma y peso que sufre el organismo desde la 
fecundación hasta la edad adulta o hasta culminar su 
pico de crecimiento7. El desarrollo es el cambio en las 
proporciones físicas, cambios cuantitativos y cualita-
tivos que tienen lugar en el organismo humano y que 
traen consigo aumento en la complejidad de la orga-
nización e interacción de todos los sistemas5,8; tiene 
como base la diferenciación celular que conduce a la 
maduración de las diferentes funciones físicas y psí-
quicas8. El crecimiento se basa en la diferenciación y 
desarrollo previo de un cartílago que puede ser de dos 
tipos: el cartílago primario, que se caracteriza por te-
ner una influencia genética no guardando una relación 
con la función, mientras que el cartílago secundario, a 
pesar de tener similitud con el cartílago primario, po-
see algunos rasgos propios, como por ejemplo su rol 
adaptativo que lo relaciona con la función.
Existen varias hipótesis para estudiar el crecimien-
to y desarrollo craneofacial; publicadas desde la dé-
cada de 1950 hasta la actualidad7,9; si bien es cierto; 
ninguna se ha considerado completamente válida7; 
han permitido entender mejor los diferentes sitios de 
crecimiento y su aplicabilidad al manejo temprano 
de las maloclusiones10. Las teorías de crecimiento se 
encuentran relacionadas con diferentes autores e in-
vestigadores, como: James Scott, Harry Sicher, Melvin 
Moss, Alexandre Petrovic y J.J Mao, entre otros. Para 
entender mejor estas teorías es importante mencionar 
que el objetivo de esta revisión es presentar un análisis 
de las teorías y así hallar las áreas de crecimiento y su 
relación con el desarrollo de las diferentes maloclusio-
nes y la aplicabilidad clínica.
Teoría dominancia cartilaginosa de James Scott
James H. Scott11 sugirió que las áreas de crecimiento 
más importantes son las de origen endocondral, aso-
ciadas a los cartílagos; y que los factores genéticos in-
trínsecos presentes en estos cartílagos dirigían el cre-
cimiento craneofacial; de tal modo que la presencia 
de las sincondrosis en la base de cráneo y su relación 
con el cartílago del septum nasal son considerados el 
esqueleto fundamental que dirige la forma y dirección 
de la cara a nivel fetal. Se explica de igual manera que la 
separación de los huesos confinada a una sutura puede 
darse luego de que ocurre el crecimiento de un órgano 
asociado, tal como el cerebro o el ojo; las suturas para 
este autor son centros secundarios de crecimiento y 
bajo la gobernabilidad de los cartílagos. Afirmó además 
que las porciones cartilaginosas de la cabeza, cápsula 
nasal, mandíbula y base de cráneo estaban bajo control 
genético intrínseco, y que continuaban dominando el 
crecimiento facial posnatal; enfatizó de forma especí-
fica cómo el cartílago del tabique nasal durante el cre-
cimiento marcaba el ritmo del crecimiento del maxilar 
superior y las sincondrosis la dirección y magnitud del 
crecimiento de la base de cráneo. A continuación se 
ilustra el papel de las diferentes áreas de crecimiento de 
acuerdo con esta teoría (Figura 1).
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Figura 1. Descripción de la Teoría de crecimiento y dominancia cartilaginosa de Scott.
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Según esta teoría de dominancia cartilaginosa; el 
crecimiento de la cara humana, en el período posnatal 
se ubica en dos fases distintas: 1) desde el nacimiento 
hasta cerca de los 7 años de edad, 2) después del sépti-
mo año11-13. Durante la primera fase, el crecimiento es 
regulado por el cartílago del septum nasal, la base cra-
neal y el cóndilo mandibular. El crecimiento ocurre en 
las suturas a medida que estas se separan por medio 
del crecimiento del cartílago del septum nasal y de los 
contenidos orbitales; el crecimiento sagital maxilar y 
de bóveda craneal; donde hay un predominio de sutu-
ras; es explicado como un desplazamiento secundario 
al efecto de los cartílagos13. La cavidad orbital aumen-
ta de tamaño y el plano de Frankfort no es en este mo-
mento un punto de referencia estable. El crecimiento 
es activo tanto en las regiones craneales como faciales 
y en el área de unión entre estas regiones; durante este 
período, la dentición decidua está en uso y los múscu-
los faciales son relativamente más activos y desarrolla-
dos que los músculos de la masticación14.
Después del séptimo año, concluye el crecimien-
to del septum nasal y también el crecimiento en las 
suturas faciales y se marca la influencia del cartílago 
condilar como centro importante de crecimiento15. En 
esta fase, el crecimiento del esqueleto facial es predo-
minantemente por aposición y remodelado óseo16. Sin 
embargo, los cartílagos del cóndilo mandibular y la 
sincondrosis esfeno-occipital continúan funcionando 
como sitios importantes de crecimiento para el em-
puje del esqueleto facial hacia adelante de la columna 
vertebral17. Los músculos de la masticación alcanzan 
su desarrollo completo al final de este período al con-
cluir la dentición permanente que varía según la edad 
cronológica y la edad dental11,18-20.
Teoría de dominancia sutural de Harry Sicher y 
Joseph P. Weinmann
Para estos autores21 los elementos formadores de 
hueso como las suturas, cartílago y periostio son res-
ponsables del crecimiento facial y suponía que todos 
estaban bajo un fuerte control genético intrínseco. 
Supuso que la programación intrínseca en las célu-
las periósticas productoras de hueso, los cartílagos 
con vínculo óseo y las suturas de los mismos huesos 
determinaba el crecimiento, forma y dimensiones 
óseas. Mientras que influencias como las hormonas y 
las acciones musculares podrían reforzar estas deter-
minantes con predominio genético sin que tuvieran 
el control del crecimiento. De acuerdo con estudios 
realizados por Sicher con sustancias colorantes, se 
demostró que las suturas estaban causando la mayor 
parte del crecimiento. También se mencionó que el te-
jido conectivo de las suturas del complejo naso maxi-
lar y la bóveda producían fuerzas que separaban los 
huesos, tal como las sincondrosis expandían la base 
craneana y las láminas epifisales elongaban los huesos 
largos. Por ello la teoría de este autor es considerada 
como la teoría de la dominancia sutural21. 
Según Sicher los principales centros de crecimien-
to siguen un patrón general constante y se hallan en 
las suturas entre los huesos membranosos del cráneo 
y los maxilares, junto con los dos puntos de osifica-
ción endocondral de la base del cráneo y el cóndilo 
mandibular9. Por consiguiente, el desplazamiento de 
la mandíbula se debía a la presión creada por el creci-
miento de las suturas, de tal forma que los huesos eran 
literalmente empujados. Weinmann y Sicher afirma-
ron que el crecimiento craneofacial como un todo era 
el resultado de una formación genética innata en los 
tejidos esqueléticos. Sus ideas llegaron a ser llamadas 
teoría de la dominancia sutural21. 
Para lograr tener mejor claridad sobre esta teoría 
es preciso identificar y mencionar que las suturas es-
tán compuestas de 5 capas de tejido entre los márge-
nes óseos21-22:
1. Dos capas celulares que pertenecen a cada uni-
dad ósea (CAMBIAL).
2. Dos capas fibrosas continuas con un periostio 
fibroso que cubre cada hueso (Capsular).
3. Una capa central, que contiene vasos san-
guíneos y filamentos unidos por fibras de 
colágeno.
El crecimiento en una sutura ocurre en cada una 
de las capas celulares (cambiales) y puede diferir en 
su intensidad y cantidad para cada uno de los huesos.
Esta teoría plantea que el crecimiento del macizo 
naso-maxilar se debe a cuatro pares de suturas: sutura 
frontomaxilar, cigomático - maxilar, cigomático - tem-
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poral y pterigopalatina paralelas que unen al cráneo y 
la cara y empujan el complejo hacia adelante y hacia 
abajo para adaptar su crecimiento con la mandíbula. 
La histología de las suturas tiene dos funciones, un si-
tio óseo de crecimiento activo que es al mismo tiempo 
la unión entre los huesos vecinos, que permite cierto 
tipo de movimiento22 (Figura 2). 
Las articulaciones son sitios de unión de los hue-
sos, las suturas craneales y faciales son articulaciones 
de tejido conectivo entre los huesos del cráneo, trans-
miten tensiones mecánicas generadas por medio de la 
contracción muscular o exógenamente en el trauma 
durante el nacimiento23. Sus efectos son experimenta-
dos, observando diferentes parámetros como tensión 
ósea a nivel del tejido, el filtrado del fluido intersticial 
que a su vez induce tensión a nivel celular y las respues-
tas anabólicas o catabólicas24. Actualmente los aparatos 
ortopédicos clínicos ejercen fuerzas estáticas sobre las 
suturas craneofaciales durante períodos sostenidos de 
tiempo, permitiendo el crecimiento sutural25,26.
Teoría de la matriz funcional de Melvin Moss
En 1968 Melvin Moss propone una nueva teoría 
que se opone a la teoría expuesta por Sicher27,28. Re-
toma el concepto funcional del crecimiento craneo-
facial propuesto por Klaauw, quien sostenía que la 
formación del cráneo se daba como resultado de 
las funciones de los órganos adyacentes28,29. Para 
Moss el cartílago simplemente daba soporte a las 
estructuras de la nariz, él realizó estudios clínicos 
en pacientes con ausencia congénita del cartílago 
del septum nasal; donde el desarrollo facial se daba 
de manera simétrica y había posiciones normales 
de los procesos alveolares con desarrollo de la den-
tición normal, aunque con deformaciones nasales 
a nivel de la columnela y punta de la nariz27,30, de 
esta manera refuta las teorías basadas en las sutu-
ras y cartílagos como centros principales y únicos 
de crecimiento. Utilizando un método experimen-
tal microquirúrgico quiso demostrar el verdadero 
rol de las suturas en el crecimiento craneofacial, de 
este modo para comprobar si una estructura es res-
ponsable del crecimiento, simplemente se retira y 
se observa que ocurre con el crecimiento31. Fue así 
como demostró que al extirpar las suturas calvarias, 
en animales en crecimiento, no se producía dismi-
nución en las dimensiones del cráneo neural, lo que 
lo llevó a afirmar que las suturas no son centros pri-
marios de crecimiento y por el contrario el creci-
miento del neurocráneo se debe a una respuesta del 
crecimiento primario de la masa neural, y las su-
turas solo son sitios de crecimiento secundario27,31. 
Figura 2. Descripción de la importancia de las suturas en teoría de Sicher.
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Figura 3. Descripción de la Teoría de la matriz funcional.
Melvin L. Moss introduce el concepto de matriz 
funcional, quien en esa época prefería denominarlo 
“Análisis craneal funcional”. La Matriz funcional com-
prende músculos, tejidos blandos, nervios, glándulas, 
dientes y cavidades que tienen a cargo dicha función 
y unidades esqueléticas como huesos, cartílagos y ten-
dones que soportan y protegen la matriz27,29-34. Para 
Moss la unidad esquelética (hueso, tendón y cartílago) 
fue privada de un determinante génico, solo en la eta-
pa embrionaria con los centros de osificación primaria 
la parte genética tenía influencia, de ahí en adelante 
la forma dependía de la matriz funcional. Esta teoría 
describe dos tipos de matriz funcional que determina-
ban dos tipos de crecimiento, uno de transformación 
y otro de traslación32. La Matriz funcional perióstica 
actúa directamente sobre la unidad esquelética y es la 
encargada del remodelado óseo, produciendo un cre-
cimiento directo de transformación33. La Matriz fun-
cional capsular responsable de la traslación o de variar 
la posición en el espacio de las estructuras macro es-
queléticas32-34 (Figura 3).
Moss en el 199729 analiza la hipótesis de la matriz 
funcional, y la adapta a los nuevos conocimientos. 
Revisa básicamente dos conceptos: la mecanotrans-
ducción celular y la teoría de la red celular biológica. 
La mecanotransducción se entiende como el proce-
so mediante el cual las células al ser estimuladas por 
medio de estímulos mecánicos (mecano-eléctricos, 
mecano-químicos) generan señales intercelulares que 
posteriormente van a ser procesadas y producir una 
respuesta29. La matriz extracelular al recibir conti-
nuamente cargas estáticas y dinámicas tiende a defor-
marse y a su vez produce cambios en las células óseas 
induciéndolas a un proceso de adaptación por medio 
de la aposición, reabsorción y mantenimiento8. Poste-
rior a la mecanotransducción celular los espacios in-
tercelulares permiten que la información se transmita 
de célula a célula, hasta que la información llegue a 
la matriz perióstica funcional, por lo anterior, se pue-
de afirmar que los espacios de unión entre las células, 
funcionan como una sinapsis eléctrica, convirtiéndo-
se en una red celular conectada, base de la organiza-
ción del tejido óseo30. A excepción de los osteoclastos 
todas las células óseas están interconectadas por los 
espacios de unión, esta red celular ósea conectada 
permite el paso de señales en ambas direcciones; los 
osteocitos generan señales de acción por medio de las 
máculas interconectadas, las células de la cresta neu-
ral procesan estos potenciales y jerárquicamente los 
transmiten hacia arriba para de esta forma regular la 
respuesta de adaptación de los osteoblastos en la uni-
dad esquelética24.
El papel de la mecanotransducción celular dentro 
de la teoría de la matriz funcional, explica cómo los 
factores epigenéticos son los responsables de las res-
puestas adaptativas de los huesos y órganos, en otras 
palabras, el genoma no regula directamente la res-
puesta de unidad esquelética, este rol lo desempeña 
la epigenética, pero a su vez estos dos factores por sí 
solos no son suficientes para generar el crecimiento, y 
ambos están directamente relacionados con la onto-
génesis. Sin embargo, algunos autores sostienen que 
la morfogénesis está regulada y dirigida por mecanis-
mos epigenéticos29-34.
Teoría del servosistema de Alexandre Petrovic
Alexandre Petrovic y colaboradores35,36, a través 
de su teoría denominada Servosistema, describen el 
crecimiento craneofacial, por medio de la influencia 
Perióstica Cápsula
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de la carga genética y su expresión condicionada por 
los estímulos externos que reciba. Petrovic utilizó un 
lenguaje cibernético para explicar su teoría; para él, el 
crecimiento craneofacial ocurre por la interacción del 
mecanismo de aceleración y desaceleración, regula-
dos por otros sistemas de retroalimentación positivos 
y negativos; en otras palabras, el crecimiento craneo-
facial se puede concebir como un servosistema que 
controla automática e inconscientemente el proceso 
de aposición y reabsorción ósea, dependiendo del es-
tímulo o la información que reciba el sistema. Cabe 
mencionar que dicha respuesta puede ser modificada 
por un componente intrínseco facial que involucra as-
pectos genéticos y hormonales36. Para entender mejor 
la teoría del servosistema, tenemos que asociar algu-
nas estructuras del sistema masticatorio con el len-
guaje cibernético, en este orden de ideas, la posición 
sagital de la arcada superior se considera el referente 
de entrada al sistema, controlada por la hormona de 
crecimiento Somatotropina (STH) y somatomedina, 
el cartílago del tabique y por el crecimiento de la len-
gua37. Por otra parte, la posición sagital del arco infe-
rior, cibernéticamente se considera la variable contro-
lable o comparador periférico36,37.
La influencia directa de la STH, somatomedina, 
sobre el cartílago del septum nasal e indirecta sobre 
las suturas controlan el crecimiento del maxilar supe-
rior, pero además afecta la capacidad de respuesta de 
los pre-osteoblastos frente a los factores locales y re-
gionales que estimulan su capacidad de división celu-
lar12,36-38. En el cartílago del septum, la STH y la soma-
tomedina producen un efecto de desplazamiento del 
maxilar hacia adelante que induce a un crecimiento de 
la sutura premaxilo-maxilar y en un menor grado a la 
sutura maxilo-palatina. El maxilar varía su posición, 
activa mecanismos que inducen al cambio del maxi-
lar inferior, por ende, este proporciona una señal que 
aumenta la actividad del músculo pterigoideo externo 
y otros músculos de la masticación, propiciando una 
óptima posición oclusal, del arco12,36-38. El aumento de 
la actividad muscular induce la proliferación celular 
en el cartílago del cóndilo, que a su vez estimula una 
rotación del crecimiento posterior de la mandíbula 
y posteriormente al crecimiento suplementario del 
cóndilo. Lo anterior explica la forma como el cóndilo 
responde a estímulos mecánicos y por consiguiente la 
manera como la aparatología ortopédica funciona38. 
Existe un comparador central que controla el cre-
cimiento condilar en la teoría del servosistema, que 
consiste en un engrama regulado por la actividad 
sensorial de los músculos de la masticación, que pro-
porciona una posición sagital fisiológica del maxilar 
inferior. La experiencia repetida del posicionamiento 
del maxilar inferior concomitante con la expresión de 
señales de corrección para una oclusión óptima son 
los que forman este engrama muscular39. La variación 
entre las relaciones sagitales de las dos arcadas repre-
senta una señal de desviación que automáticamente 
cambia la actividad del músculo pterigoideo externo, 
que estimula el crecimiento del cartílago condilar; la 
posición sagital resultante es lo que definimos como 
salida del sistema36-38.
Básicamente la teoría del servosistema propone lo 
siguiente:
• El crecimiento del tercio medio de la cara se da 
a consecuencia del crecimiento de los cartíla-
gos y la sincondrosis del complejo craneofacial, 
dando como resultado un crecimiento direccio-
nado hacia abajo y hacia adelante12.
• Los propioceptores que se encuentran en el li-
gamento periodontal y en la articulación tem-
poromandibular son mediadores de la altera-
ción postural del maxilar inferior con respecto 
al maxilar superior, estos propician la activa-
ción de los músculos pterigoideo externo y ma-
setero responsables del avance mandibular, por 
lo tanto el crecimiento del maxilar inferior es 
controlado por la almohadilla retrodiscal, y el 
haz inferior del pterigoido externo. La almoha-
dilla retrodiscal al ser estirada, aumenta la vas-
cularización en la región articular, hecho que se 
convierte en un límite biológico39,40.
• El sistema nervioso central es el principal re-
gulador de todo el sistema, ya que en últimas 
cuentas es quien modula el crecimiento, y por lo 
tanto se convierte en el comparador central39,40.
Con base en los fundamentos de la teoría del ser-
vosistema se puede describir la forma como crecen los 
maxilares. Crecimiento del maxilar superior, influen-
ciado por la STH- somatomedina, la testosterona, y los 
estrógenos quienes ejercen un efecto directo e indirec-
to sobre el crecimiento posnatal del maxilar superior.
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El efecto directo se ejercerse en la capacidad de res-
puesta de los preodontoblastos frente a los factores lo-
cales y regionales, ya que estimulan la multiplicación de 
las células esqueléticas, y el crecimiento de los cartíla-
gos en estructuras como la sincondrosis esfenoccipital, 
tabique nasal, masas laterales del etmoides y entre el 
cuerpo y las mayores del esfenoides40. El efecto indirec-
to básicamente se da por la respuesta celular a estímu-
los, propiciando en sentido longitudinal aposición de 
la extremidad premaxilar, crecimiento de la sutura pre-
maxilomaxilar y crecimiento de la sutura maxilopala-
tina. El crecimiento transversal del maxilar superior se 
da en la sutura interpremaxilar, sutura palatina media 
y hacia afuera por aposición ósea39,40. A partir de estos 
estímulos mecánicos y esta repuesta ósea un paciente 
podía convertirse o ser un buen o mal crecedor.
Stutzmann y Petrovic40 investigaron la relación que 
tiene el músculo pterigoideo externo y el frenillo del 
menisco témporo-mandibular, sobre el crecimiento 
espontáneo del maxilar inferior estimulado por un hi-
perpropulsor postural en ratones, y se evidenció que 
la resección del músculo pterigoideo externo y el fre-
nillo del menisco articular simultáneamente producía 
disminución en el ritmo del cartílago condilar. Estos 
resultados corroboran anteriores hallazgos donde la 
resección del músculo pterigoideo externo no suprime 
en su totalidad el efecto del estímulo que producen los 
aparatos funcionales en el crecimiento del maxilar in-
ferior. En conclusión, el crecimiento complementario 
del maxilar inferior producido por el hiperpropulsor 
postural no surge solamente del aumento en el ritmo 
de crecimiento en del cartílago condilar, sino también 
de las aberturas del ángulo de Stutzmann39,40. 
Los aparatos funcionales aumentan la contracción 
del músculo pterigoideo externo e intensifican la ac-
tividad repetitiva de la almohadilla retrodiscal, es así 
como se estimulan los factores de crecimiento y se 
produce modificación en las trabéculas del cóndilo41, 
que propician un crecimiento adicional del cartílago 
condilar y una osificación subperióstica adicional del 
borde posterior del maxilar inferior que se traduce en 
su alargamiento adicional42.
Genética
El conocimiento, respecto a la complejidad del cre-
cimiento craneofacial y el desarrollo se ha visto refor-
zado por los recientes avances en genética y biología 
molecular. Tres linajes celulares principalmente in-
volucrados en el crecimiento y desarrollo craneofa-
cial son estudiados: osteogénico, condrogénico y fi-
brogénico. Estos provienen de un progenitor común 
que son las células mesenquimales43 que se originan 
como resultado de la migración de las células de la 
cresta neural44,45 y para la formación maxilar y man-
dibular se ubican en los arcos faríngeos46. El com-
portamiento de todas estas células incluye eventos de 
proliferación, apoptosis, diferenciación y síntesis de 
las matrices; que son controlados por genes especí-
ficos47. Los genes pueden ser regulados por aspectos 
ambientales, incluyendo muchos tipos de estímulos 
mecánicos; por lo que hoy en día se aplican dife-
rentes aparatologías para estimular estos procesos 
de diferenciación celular en centros de crecimiento 
como el cóndilo mandibular48,49 y las suturas cra-
neofaciales50, la bioingeniería es resultado de estas 
investigaciones y será el futuro del estudio del cre-
cimiento craneofacial. La genética, la bioingeniería y 
los métodos biológicos cuantitativos ya han revelado 
considerables aspectos del crecimiento craneofacial 
y el desarrollo51,52. Van Limborg53 muestra cómo estos 
genes pueden ser influenciados por factores locales y 
ambientales. La teoría genética es de esta forma con-
trolada por los llamados factores epigenéticos enten-
didos como modificación en la expresión de genes 
que no están directamente ligados a una alteración 
de la secuencia del ADN; es decir, aunque los facto-
res genéticos determinan en gran parte las caracte-
rísticas de los huesos; existen unos factores externos 
que logran modificar esos potenciales53,54.
Es importante destacar niveles de organización 
donde se ha visto que pueden regular o modificar 
este crecimiento, uno de ellos es la matriz extrace-
lular55. Esta matriz es determinante en el proceso del 
crecimiento y desarrollo, y sitio específico donde se 
generan los diferentes intercambios y expresiones 
moleculares; un ejemplo de la aplicabilidad a este 
nivel se observa generando crecimiento en el cóndi-
lo mandibular; en dirección, forma y magnitud, que 
acaban siendo factores determinantes en la clasifica-
ción esquelética clase I, II y III56. También se hace 
énfasis en el papel de la diferenciación celular57, me-
diante la diferenciación celular se determinará el tipo 
de osificación, llámese intramembranosa o endocon-
dral y a nivel de la osificación intramembranosa se 
diferenciarán osteoblastos y fibroblastos, osificación 
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funcional en suturas. A nivel de la osificación endo-
condral se diferenciarán osteoblastos y cartílago de-
sarrollados en una matriz cartilaginosa13 (Figura 4).
La mecanotransducción es un proceso molecular 
dinámico que consiste en la transmisión o conver-
sión de fuerzas mecánicas provenientes del medio 
en señales bioquímicas intracelulares, que producen 
una respuesta de adaptación celular al medio o bien, 
llegan hasta expresiones génicas, lo cual depende de 
las características de la fuerza58. Procesos como la 
remodelación ósea o la pérdida de hueso de soporte 
dental debido a una oclusión traumática, asociado a 
un implante; la presencia de hiperplasias o displasias 
asociadas a zonas de irritación constante; migración 
de células cancerígenas, la interacción de las células 
endoteliales con el flujo sanguíneo son ejemplos claros 
de este mecanismo y conocerlo a fondo ayudará a me-
jorar los tratamientos para cada caso en particular50. 
Los procesos de mecanotransducción pueden ser: me-
canoeléctricos y mecanoquímicos. Los mecanoeléc-
tricos se dan cuando el estímulo llega a células con 
canales iónicos de voltaje activado y el estímulo pasa 
a través de la membrana59. En los mecanoquímicos las 
fuerzas físicas son aplicadas a la superficie de células 
y activan receptores como integrinas y caderinas que 
proporcionan adhesión celular a la matriz extracelular 
o entre células vecinas60. Estos receptores de adhesión 
focal al igual que los canales iónicos están conectados 
al citoesqueleto, siendo este el actor principal en los 
procesos intracelulares mecanotrasductivos, ya que 
puede actuar como sensor de las fuerzas físicas apli-
cadas a la célula, o bien continúa con la transmisión; 
por lo que presenta una remodelación dinámica de 
sus componentes, permitiendo a su vez, mantener la 
arquitectura y biotensegridad celular57,58. 
CONCLUSIONES
El crecimiento del complejo craneofacial es un 
proceso complejo y, por tanto, cada una de las teorías 
que lo explican aportan de manera complementaria 
elementos importantes, que permiten en la actualidad 
su comprensión y aplicabilidad clínica.
La presente revisión de las teorías del crecimien-
to craneofacial permite concluir que el crecimiento 
craneal se produce en respuesta al crecimiento del 
cerebro, concomitante al crecimiento de la base del 
cráneo que es fundamentalmente un crecimiento en-
docondral a través de las sincondrosis que tienen un 
potencial de crecimiento independiente, pero influido 
por el crecimiento del cerebro. El crecimiento de la 
sincondrosis y la subsecuente osificación endocondral 
son casi exclusivamente controlados por los factores 
genéticos intrínsecos.
El crecimiento del maxilar y de las estructuras aso-
ciadas se produce por una combinación del crecimien-
to a nivel de las suturas y de una remodelación directa 
de las superficies del hueso, además es probable que este 
cartílago y los tejidos blandos circundantes contribu-
yan a la reubicación del maxilar en sentido anterior.
El crecimiento mandibular es endocondral a nivel 
del cóndilo y de aposición y reabsorción ósea a nivel 
superficial. Su desplazamiento en el espacio está in-
Figura 4. Descripción del papel de la genética en el crecimiento y desarrollo.
Genética
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fluenciado por el crecimiento de los músculos y los 
demás tejidos blandos adyacentes y la adición de hue-
so nuevo al cóndilo se produce como una respuesta a 
estimulación exógena. Los procesos intramembrano-
sos de formación ósea pueden ser afectados por los 
factores ambientales locales, incluso por las fuerzas 
musculares.
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